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Comparative Efficiency of Losartan and Lisinopril in the Treatment of Chronic Heart Failure
The aim of the work was to appreciate the influence of the antagonist of AT I receptors Losartan on the hemodynamics and morphofunctional 
parameters of the heart.  Were examined 50 patients with chronic heart failure (CHF) of III functional class (FC) and the ejection fraction of 
the left ventricle (L. V) less then 45%, with average age – 62.1 ± 2.4 years old.  All patients formed 2 groups: patients from the 1st group (n = 25) 
took 50 mg of Losartan once in 24 hours, the 2nd (n = 25) – Lisinopril 10 mg.  The treatment lasted 24 weeks.  By the results of the study, it was 
established that Losartan provoked a more efficient diminishing of the clinical symptoms of CHF in comparison with Lisinopril, the diminishing 
of the left atrium and ventricle in size and contractility enhancement of the left ventricle.
Key-words: chronic heart failure, Losartan, Lisinopril, myocardium remodeling.
Реферат 
Целью работы было изучение влияния антагониста рецепторов АТ-I Лозартана с гемодинамическими и морфофункциональными 
параметрами сердца.  Было исследовано 50 пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) III стадии и выбросом левого 
желудочка меньше 45%, средний возраст – 62,1 ± 2,4 года.  Все пациенты были разделены на две группы: пациенты первой группы (25 
больных) получали 50 мг Лозартана однократно в 24 часа, пациенты второй группы (25 больных) – Лизиноприл 10 мг.  Наблюдение 
проводилось 24 недели.  Соответственно полученным результатам было установлено, что лозартан в большей степени провоцирует 
эффективное уменьшение клинических симптомов ХСН по сравнению с лизиноприлом, уменьшает размер левых камер сердца и 
улучшает функцию левого желудочка.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, Лозартан, Лизиноприл, миокарда ремоделирование.
Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
– это распространенный исход большинства сердечно-
сосудистых заболеваний.  В начале XXI века ХСН стала 
одной из главных проблем медицины в связи с распро-
страненностью этой патологии, высокой летальностью, 
частыми госпитализациями и стоимостью лечения [1, 
5].  Несмотря на очевидные достижения современной 
медицины и все усилия, предпринимаемые в профилак-
тике и лечении данной патологии, распространенность 
ее не только не снижается, но неуклонно возрастает. 
Наиболее частой причиной развития ХСН является 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), а среди больных с 
ИБС особо тяжелый контингент представляют пациенты 
с низкой сократительной способностью миокарда левого 
желудочка.  Активация ренин-ангиотензиновой системы 
(РАС) – это ключевой механизм ремоделирования левого 
желудочка, поэтому блокаторы этой системы считают 
обязательным компонентом лечения сердечной недо-
статочности.  Ингибиторы АПФ стали первой группой 
препаратов, действующих непосредственно на РАС и 
внедрённых в широкую клиническую практику [8, 9, 
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10].  Снижая активность РАС и активируя систему бра-
дикинина, ингибиторы АПФ проявляют благоприятное 
антиремоделирующее действие, смещая «чашу весов» в 
сторону вазодилатирующего, диуретического и антипро-
лиферативного компонента [3].  Гармоничное сочетание 
эффективности и безопасности позволили этому классу 
лекарственных средств завоевать достойное место в ле-
чении больных с ХСН.  Вместе с тем, во всем мире отме-
чается разрыв между опубликованными рекомендациями 
по лечению ХСН и реальной ситуацией в практической 
медицине, что, несомненно, сказывается на результатах 
лечения. Несмотря на внедрение ингибиторов АПФ, 
β-адреноблокаторов и антагонистов альдостерона, те-
рапия ХСН остается недостаточно эффективной, в связи 
с чем возникает необходимость дифференцированного 
подхода к их применению и дозированию [2, 4].  За-
дачи лечения больных ХСН включают в себя не только 
уменьшение симптомов СН и улучшение качества жизни 
пациентов, но и снижение темпа прогрессирования ХСН 
и летальности.  В рандомизированных клинических ис-
следованиях доказано, что летальность снижается при 
лечении ингибиторами АПФ, гидралазином и изосорби-
том динитратом, блокаторами β-адренергических рецеп-
торов и спиронолактоном [3, 6, 7].  Вопрос о клинических 
преимуществах блокаторов рецепторов ангиотензина II 
пока не решен и продолжает активно изучаться.
Цель исследования – изучить сравнительную эф-
фективность антагониста рецепторов AT-I лозартана и 
ингибитора АПФ лизиноприла в лечении больных ХСН.
Материал и методы
В исследование были включены 50 больных (сред-
ний возраст – 62,1 ± 2,4 лет) ХСН III стадии различной 
этиологии.  По основным демографическим, клиническим 
параметрам, по выраженности гемодинамических рас-
стройств, группы больных оказались практически идентич-









































Систолическая функция оценивалась по величине 
ФВ ЛЖ и степени укорочения передне-заднего размера 
ЛЖ в систолу, диастолическая функция – по величине 
пиковой скорости раннего наполнения (ПСРМ), пиковой 
скорости позднего наполнения (ПСПН), модулю 
упругости (МУ) и коэффициенту жесткости (КЖ). 
Морфофункциональные параметры сердца оценивались с 
помощью ЭхоКГ: определяли размеры левого предсердия 
(ЛП, см), конечный диастолический (КДР, см) и конечный 
систолический (КСР, см) размеры, фракцию выброса (ФВ) 
ЛЖ в %.  Толерантность к физической нагрузке, у больных 
ХСН, оценивали с помощью велоэргометрического теста. 
С определением общего объёма выполняемой работы 
(ОВР, Вт) и продолжительностью нагрузки.  Клинические 
и инструментальные исследования проводились 
до начала лечения, через 12 и 24 недели терапии. 
Обследованные больные были рандомизированы на две 
группы: в первую группу вошли 25 больных, получивших 
дополнительно к базисной терапии лозартан в дозе 50 
мг однократно в сутки, пациенты второй группы (n = 
25) – ингибитор АПФ лизиноприл в дозе 10 мг в сутки. 
Наблюдение за больными продолжалось в течение 24 
недель, с контрольными обследованиями через 12 и 24 
недели от начала терапии.
Оценка эффективности схем терапии включала 
изучение динамики клинических проявлений ХСН, 
переносимости повседневных физических нагрузок, 
гемодинамических показателей.
Полученные результаты обработаны на персональ-
ном компьютере с использованием пакета статистических 
программ медико-биологического профиля STATISTICA 
6.0 (Statsoft Inc., USA).  Анализ проводился путем группи-
ровки данных, вычисления средних величин, стандарт-
ного отклонения и стандартной ошибки среднего.  Для 
средних величин приведены значения средней арифме-
тической и стандартной ошибки среднего квадратич-
ного отклонения (M ± m).  Для оценки статистической 
достоверности различий средних величин применяли 
критерий Стьюдента.  Различия считали достоверными 
при значении p < 0,05.
Результаты и обсуждения
Анализ динамики клинических проявлений забо-
левания показал, что к 24 неделе лечения, у больных об-
следуемых групп отмечалось уменьшение выраженности 
одышки, периферических отеков; одновременно с этим 
наблюдалось и повышение переносимости повседневных 
физических нагрузок.  Вместе с тем следует отметить, что 
Рис. 1.  Динамика одышки у обследованных больных 
под влиянием различных схем лечения.
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динамика основных клинических проявлений ХСН при 
различных схемах лечения была неоднозначной.  Так, в 
процессе лечения лозартаном через 12 недель исчезнове-
ние одышки отмечено в 56% случаев, через 24 недели – в 
72% случаев (рис. 1).  Проводимая терапия лизинопри-
лом также способствовала положительной динамики 
одышки, однако ее исчезновение через 12 недель лечения 
наблюдалось в 44%, через 24 недели – в 60% случаев.
Через 12 недель лечения, у больных получавших 
лозартан, одышка при физической нагрузке продолжала 
оставаться в 44%, тогда как при использовании лизино-
прила – в 56% случаев.  Периферические отеки в процессе 
лечения исчезли у 68% больных получавших лозартан и 
у 64% получавших лизиноприл (табл. 2).
Влияние различных схем фармакотерапии на функ-
циональный статус больных ХСН представлено в табл. 3.
Включение в комплексную терапию лозартана по-
зволило снизить ФК ХСН с 2,67 ± 0,30 до 1,84 ± 0,25 (p < 
0,05), значимо увеличилась дистанция 6-минутного теста 
ходьбы с 267,2 ± 39,3 до 378,8 ± 37,2 (в среднем на 41,7%, 
p < 0,05).  У больных получавших лизиноприл ФК ХСН 
снизился с 2,70 ± 0,42 до 1,98 ± 0,35 (p > 0,1), дистанция 
6-минутного теста ходьбы увеличилась с 283,2 ± 49,1 до 
375,8 ± 44,4 (p > 0,1), но в меньшей степени, чем в 1-ой 
группе.
До начала лечения у обследованных больных ЧСС 
составила 78,8 ± 9,2 и 79,0 ± 8,5 ударов в минуту.  Через 24 
недели лечения не наблюдалось достоверных изменений 
ЧСС ни в одной группе.
Приём лозартана способствовал недостоверному 
снижению САД и ДАД, причём более значимое снижение 
АД было выявлено у пациентов с сопутствующей АГ.  При 
лечении лизиноприлом снижение САД составило 6,4% (с 
141,8 ± 12,5 до 132,7 ± 12,1 мм рт.ст., р > 0,1) и ДАД на 9,7% 
(с 91,5 ± 16,2 до 83,3 ± 13,4 мм рт.ст., р > 0,1).
Таблица 2
Динамика клинических проявлений ХСН под влиянием различной терапии
Клинические симптомы
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Примечание: * p < 0,05 - различия показателей статистически достоверны между исходными данными и через 24 недели лечения.
Таблица 4
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Примечание: * p < 0,05 - различия показателей статистически достоверны между исходными данными и через 24 недели лечения.
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Влияние исследуемых препаратов на показатели 
ЭхоКГ у больных ХСН представлено в табл. 4.
Лечение лозартаном в течение 24-х недель приводи-
ло к увеличению ФВ ЛЖ на 8,1% (p < 0,01), лизиноприлом 
– на 6,0% (p > 0,1).
Влияние лозартана и лизиноприла на морфофунк-
циональные показатели сердца выражалось в уменьше-
нии размеров левых камер сердца и увеличении сокра-
тительной функции миокарда ЛЖ.  Конечный систоли-
ческий размер (КСР) ЛЖ до начала лечения лозартаном 
составил 5,6 ± 0,8 см, через 24 недели лечения – 5,0 ± 0,3 см 
(p > 0,1), лизиноприлом – 5,6 ± 0,7 и 5,5 ± 0,6 см до начала 
и в конце лечения соответственно (p > 0,1).  Конечный 
диастолический размер (КДР ЛЖ) до начала лечения 
лозартаном составил 6,8 ± 0,7 см, лизиноприлом – 6,7 ± 
0,5.  Через 24 недели лечения – 6,6 ± 0,4 см и 6,7 ± 0,6 см 
соответственно (p > 0,1; p > 0,1 соответственно).
Более выраженные изменения были отмечены при 
оценке УО, СИ и ОПСС.  Так, у больных получавших в 
комплексном лечении лозартан имело место существен-
ное повышение СИ с 2,3 ± 0,2 до 2,8 ± 0,1 л/мин/м2 (p < 
0,05), снижение ОПСС с 2201,9 ± 73,5 до 1894,0 ± 107,2 
дин.с.см-5 (p < 0,05) и наблюдалась существенная тенден-
ция к увеличению УО с 63,7 ± 3,2 до 70,9 ± 3,3 мл (p > 0,1).
Показатели ремоделирования сердца у больных 
ХСН до и после лечения у больных обследованных групп 
представлены в табл. 5.
Исследования показали, что использование ком-
бинированной терапии, включавшей лозартан и ли-
зиноприл, оказывает более благоприятное влияние на 
показатели ремоделирования сердца, чем их применение 
в монотерапии.  Нами отмечена достоверная положи-
тельная динамика параметров, отражающих ремодели-
рование ЛЖ, снижение ИММЛЖ на 15,6% при снижении 
ОТС на 13,3% (табл. 5).
По данным велоэргометрического теста общий 
объём выполненной работы у больных ХСН увеличился 
на 36,2% под влиянием лечения лозартаном, на 31,8% - 
лизиноприлом.  Длительность нагрузки увеличилась на 
36% и 29% соответственно.
При оценке степени тяжести ХСН и контроля 
эффективности проводимых мероприятий, неоспори-
мое значение имеет динамика уровней BNP (мозговой 
натрийуретический пептид).  Анализ этого параметра 
в группе пациентов пролеченных лозартаном, выявил 
достоверное преимущество последнего по степени и 
стойкости снижения этого маркера тяжести ХСН в те-
чение первых 12 недель лечения.  Так, через 12 недель 
лечения значение BNP снизилось на 28,4 ± 3,2% и на 18,7 
± 3,1% (p < 0,05) в 1 и 2 группах, соответственно.  Через 
24 недели в 1-й группе степень снижения составила 16,5 
± 2,4%, в то время как во 2-й группе наблюдалось повы-
шение его значения по сравнению с исходным уровнем 
на 2,9 ± 4,2% (p < 0,01).
Проводимая терапия способствовала достоверному 
снижению уровня общего холестерина на 18,4% и 12,5%, 
триглицеридов на 17,2% и 14,0% в 1-й и 2-й группах со-
ответственно.
Установлено, что у пациентов, получавших лозартан 
с изначальным угнетением процессов тканевого дыхания, 
после лечения было выявлено достоверное увеличение 
константы скорости поглощения кислорода с 0,032 ± 0,03 
до 0,040 ± 0,002 (p < 0,001).  Наряду с достоверным умень-
шением времени исчерпания запасов кислорода с 155,2 
± 10,8 до 131,7 ± 11,2 (p < 0,001) и времени исчерпания 
половины запасов кислорода с 39,6 ± 1,2 до 32,7 ± 1,6, (p 
< 0,001), что свидетельствует об улучшении процессов 
утилизации кислорода тканями, чего не наблюдалось у 
больных получавших лизиноприл.
Переносимость лекарственных препаратов в обеих 
группах была хорошей.  У больных 1-й группы наблюда-
лась преходящая гипотензия – в 4,0% случаев, которая 
потребовала кратковременного снижения дозы, но не 
отмены препарата.  Во 2-й группе больных побочные 
эффекты, возникшие за период наблюдения, в виде сухого 
кашля, преходящей гипотензии, потребовали снижения 
дозы лизиноприла в 8% случаев.  Отмены препарата не 
потребовалось ни в одном случае.
Резюмируя вышеизложенное, можно отметить, 
что клиническая эффективность антагониста рецеп-
торов АТ I – лозартана, и АПФ лизиноприла в составе 
базисной терапии была практически одинаковой после 
24 недель лечения больных ХСН, осложнившей течение 
ИБС.  Длительное непрерывное лечение лозартаном и 
лизиноприлом способствовало улучшению структурно-
функциональных параметров сердца с повышением ФВ 
Таблица 5
Показатели ремоделирования сердца у больных ХСН до и после лечения
Параметр
Группы обследованных больных
1-я группа(n = 25) 2-я группа (n = 25)


























Примечание: ИММЛЖ – индекс массы миакарда левого желудочка; ОТС – относительная толщина стенки; ОПСС – общее 
периферическое сосудистое сопротивление; КДД ЛЖ – конечное диастолическое давление в левом желудочке; ИК ДОЛЖ – 
индексированный к площади поверхности  тела конечный диастолический объём  левого желудочка. * - р < 0,05 – различия 
показателей статистически достоверны между исходными и через 24 недели лечения.
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ЛЖ в обоих случаях, но несколько больше у больных, 
получавших лозартан.
Таким образом, результаты проведенного исследо-
вания подтверждают данные раннее проведенных иссле-
дований о том, что включение в комплексную терапию 
больных ХСН антагониста рецепторов АТ-I лозартана 
или ингибитора АПФ лизиноприла является реальной 
возможностью повышения эффективности лечения этого 
весьма тяжелого и распространенного заболевания.
Выводы
1. Блокатор рецепторов АТ-I лозартан, наряду с 
другими средствами, необходимо считать препаратом 
первой линии в лечении хронической сердечной недо-
статочности.
2. Наряду с высокой клинической эффективностью 
лозартан обладает хорошей переносимостью, которая 
определяет высокую приверженность больных к лече-
нию.
3. Дальнейшее изучение блокаторов рецепторов 
АТ-I и их более широкое применение, особенно со-
временных препаратов, обладающих улучшенными 
клинико-фармакологическими свойствами, позволит 
улучшить результаты лечения и профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний.
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Osteosinteza internă în tratamentul fracturilor acetabulare
P. Croitor 
Laboratorul Ştiinţifico-Practic Traumatisme Urgente 
Centrul Naţional Ştiinţifico-Practic Medicină Urgentă, Chişinău
Internal Osteosynthesis in the Treatment of Acetabular Fractures 
The paper presents the analysis of the surgical treatment of 48 patients with acetabular fractures treated in National Scientific-Practical 
Emergency Medicine from 2000-2007. Intervention of internal osteosynthesis has been the method of choice for treatment of acetabular fracture 
fixation. Means are selected according to fracture type classification by AO/ASIF: A1 type fractures osteosynthesis with screws is recommended 
(68.8% cases) and fractures type A2, A3, B and C - with plates and screws (31.2% patients). Remote results of acetabular fracture patients with 
type A, were found in 29 of 32 patients (90.6%) operated on by internal osteosynthesis. These results were taken 2-8 years after surgery, averaging 
4.4 ± 0.1 years. Post-traumatic complications in patients with type acetabular fractures occurred through the lesion of the ischiadic nerve in five 
cases (15.6%). Clinical signs of injury (axonotmesis) of the ischiadic nerve disappeared in all patients over a period of 6-12 months after drug 
therapy, physiotherapy and treatment given by a physical therapist. Between four and five years two patients developed type-II posttraumatic 
osteoarthritis and two other patients five and six years were diagnosed with type-III post-traumatic osteoarthritis after five to six years. Over a 
period of 5, 7 and 8 years (mean 6.7 years) three patients developed type-IV posttraumatic osteoarthritis. Brooker heterotopic ossified type-I 
has been found in one patient 5 years after surgery and Brooker type-III in 3 patients.
Key words: internal osteosynthesis, acetabular fractures.
